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erin ven trombozu (flebotromboz) 
(DVT), alt veya üst ekstremite derin 
venlerinin trombozisi olarak tanımlanabi-

lir. Ven duvarındaki iltihabi olaylar sekonder ola-
rak gelişir. 

Etiyoloji-Epidemiyoloji  
Olguların %50-75’i diz altı cerrahisi ile %10-

40’ı intraabdominal veya intratorasik cerrahiyle 
birlikte görülmektedir. Ortopedik ameliyatlar, alt 
ekstremite, pelvis ve kalça ameliyatlarıyla, önce-
den DVT ve akciğer embolisi geçirenlerde 
tromboemboli riski yüksektir. Risk faktörü olma-
yan genç hastaların ameliyatlarında trombozis riski 
düşüktür. 40 yaş üstündeki hastalarda, ameliyat 
süresi 30 dk.dan uzun süren olgularda orta dereceli 
bir trombozis riski oluşmaktadır. Frekansı yaşla 
birlikte artar. Đlk DVT’nin toplumda görülme ora-
nı, sistematik bir araştırmada 1000’de 0.5 olarak 
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Özet 

Derin ven trombozu, venöz sistemin herhangi bir yerinde görü-
lebilecek sistemik bir hastalıktır ve her branştan hekimi ilgilendirir. 
Uzun vadede morbidite sebebi, post-trombotik sendrom oluşabilmesi-
dir. Önemli tehlikesi pulmoner emboliye neden olabilmesidir. Bu 
hastalık durumu ve sekelleri, en iyi önlenebilen hastalıklar grubuna 
girer. Virchow triadı olarak adlandırılan, venöz staz, hiperkogülasyon 
ve endotel hasarını, derin ven trombozunun oluşumundan sorumlu 
temel nedenlerdir. Uzamış immobilizasyon, varikoz venler, obezite, 
atriyal fibrilasyon gibi venöz stazı arttıran faktörler; faktör V Leiden 
eksikliği, homosistinüri, protein C veya S eksikliği, gebelik, cerrahi, 
kanser, hiperlipidemi gibi hiperkoagülabiliteyi arttıran faktörler ile 
ameliyat öyküsü, intravenöz ilaç bağımlılığı, santral kateter takılması 
olarak sayılabilecek endotel hasarına neden olan faktörler derin ven 
trombozu insidansını arttırırlar. Venöz tromboembolizm tanısı koy-
mada klinik bulgular ve saptanabilen semptomlar çoğu zaman yetersiz 
kalmakta, dolayısıyla tanı koyabilmek için objektif testlere gereksinim 
duyulabilmektedir. Bu derlemede derin ven trombozu risk faktörleri, 
profilaksi, klinik bulguları, teşhis yöntemleri, komplikasyon ve tedavi 
yöntemleri özetlenmiştir.  

Anahtar Kelimeler:  Derin ven trombozu; düşük ağırlıklı heparin; 
                                  heparin; antikoagülasyon; tromboflebit; parsiyel  
                                  tromboplastin zamanı 
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 Abstract 
Deep vein trombosis is a systemic disease which can be seen in 

any place in the venous system and it’s subject for doctors of all 
disciplines. Long term morbidity is the risk of post- thrombotic syn-
drom development. Major concern is embolisation of the thrombus to 
the lung. The disease and its sequelae are among the best examples of 
preventable diseases. In 1856, Virchow described the major causes of 
deep vein thrombosis as, venous stasis hipercoagulation and intimal 
damage. Factors increasing venous stasis such as; long lasting immo-
bilization, varicosities, obesity, atrial fibrilation, factors increasing 
hipercoagulability; factor V Leiden deficiency, homocystinuria, 
protein C or S deficiency, pregnancy, surgery, malignancy, hiperlipi-
demi and factors increasing the incidence of intimal damage; past 
operation, intravenous drug abuse, central venous catheter insertion 
are the main factors causing increased incidence of deep vein throm-
bosis. Clinical findings and symptoms are sometimes insufficient to 
diagnose a venous thromboembolic event, so some objectif tests may 
be needed for diagnosis. Risc factors, clinical findings, diagnostic 
methods, complicatons and treatment modalities of deep vein throm-
bosis are described in this review.  

Key Words: Venous thrombosis; heparin, low-molecular-weight;  
                      heparin; anticoagulants; thrombophlebitis; partial  
                       thromboplastin time 
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bulunmuştur. Bu hastalık 15 yaşından küçüklerde 
nadirdir. 65-69 yaş arası ‰ 1.8, 85-89 yaş arası ‰ 
3.1’e çıkmaktadır.1 Erkeklerde kadınlara oranla 
biraz daha fazla görülebilmektedir. Yapılmış geniş 
bir çalışmada, ilk tromboembolizm görülme oranı 
erkeklerde 1000 kişi-yıl’da 1.3 ve kadınlarda 1000 
kişi-yıl’da 1.1 olarak bulunmuştur.2,3  

Üst ekstremitelerin venöz oklüzyonu oldukça 
nadirdir ve tüm vücut DVT’lerinin yaklaşık 
%4’ünü oluşturur.4 Üst ekstremite derin ven 
tromboz (ÜEDVT)’larının en sık nedenleri şu şe-
kilde sıralanmaktadır: Travma, vena kava süperior 
sendromu, tümör, yabancı cisim, polisitemi, 
trombositoz, kor pulmonale, konjestif kalp yeter-
sizliği, torasik çıkış sendromu ve pıhtılaşma faktör 
bozuklukları.5 Günümüzde ÜEDVT görülme sıklı-
ğı kemoterapi, diyaliz, parenteral beslenme gibi 
nedenlerle santral kateterlerin kullanımına bağlı 
olarak artmaktadır. Sakakibira ve ark. ÜEDVT 
tespit ettikleri hastaların %41.3’ünde kanser, 
%16’sında transvenöz pacemaker, %8.3’ünde he-
modiyaliz kateteri olduğunu bildirmişlerdir.6 
ÜEDVT’lerin önemi, bu hastaların bir kısmının 
asemptomatik olması ve hastaların üçte birinde 
pulmoner emboli görülebilmesidir.7 ÜEDVT ge-
nellikle aksiller ve subklavyen ven trombozu için 
kullanılır, primer ve sekonder olarak 2 grupta ince-
lenir. Primer ÜEDVT çok nadirdir (yılda yüz bin 
insanda bir oranında görülür), eforla ortaya çıkan 
(Paget-Schrotter Sendromu) ve idiyopatik ÜEDVT 
olarak 2 grupta incelenir.8  

Patofizyoloji 
1856’da Virchow, damar duvarındaki hasar, 

kan akımındaki değişiklikler ve hiperkoagülabili-
tenin trombus oluşumunun temel nedenleri olarak 
tanımlamıştır. Bu hipotez, günümüzde hala geçer-
lidir ve Virchow triadı olarak adlandırılır. Venöz 
trombus, düşük akım zemininde, temel olarak fib-
rin bantları, kırmızı kan hücreleri ve trombositten 
oluşur. Genellikle baldır toplardamar kapakçıkla-
rında oluşup proksimale doğru uzanır. Trombüsten 
dolayı artmış venöz ve kapiller basınç transkapiller 
filtrasyon hızını arttırarak ödeme sebep olur. Has-
taların %50’sinde bu trombüs 3 ay içinde 
rekanalize olup erir.9 DVT %90 oranında alt 

ekstremite venöz sisteminde ortaya çıkmaktadır. 
Olguların yaklaşık %30’u pelvik bölge venleri, 
%60’ı alt ekstremite venlerinin tutulumuyla görü-
lür. Femoral ven trombozlarının yaklaşık dörtte 
birinde pelvik venlere yayılım olur. Pelvik ven 
trombozlarında (iliyak ven trombozu) akciğer 
embolisi riski, femoral ven trombozuna göre 2 kat 
daha fazladır. 

Risk Faktörleri 
Artmış DVT sebepleri ana prensipleriyle Tab-

lo 1’de görülmektedir. Bunlardan bazıları daha 
detaylı açıklanmıştır. Profilaksi verilmeyen cerrahi 
hastalarda DVT risk oranları ise Tablo 2’de veril-
miştir. 

Cerrahi 

Trombotik risk, cerrahinin tipine ve eşlik eden 
diğer risk faktörlerine göre değişir. Ortopedik, 
vasküler ve nöroşirürji operasyonlarında risk art-
mıştır.10 Đleri yaş, şişmanlık, eski trombozis öyküsü 
ve kanser öyküsü postoperatif trombozis görülme 
riskini arttırır.11-13 Cerrahi sonrası aylarda da 
trombozis riski devam eder. Majör ortopedik cer-
rahi sonrası 3 aylık periyodda, semptomatik venöz 
tromboembolizm görülme olasılığı %3.2 ve ölüm-
cül pulmoner emboli görülme olasılığı %0.1 olarak 

 
 

Tablo 1. DVT riskini arttıran durumlar. 
 
Đleri yaş 
Şişmanlık 
 
Venöz tromboemboli öyküsü 
Cerrahi 
Travma 
Kanser 
Akut medikal hastalık (ör: 
akut miyokardiyal infarktus) 
Kalp yetmezliği, solunum 
yetmezliği, enfeksiyon 
 
Đnflamatuar bağırsak hastalığı 
Antifosfolipid sendromu 
Dislipoproteinemia 
Nefrotik sendrom 
Paroksismal nokturnal 
hemoglobinüria 
Miyeloproliferatif hastalıklar 
Behçet sendromu 
Varisler 

Süperfisyel ven trombozu 
Konjenital venöz 
malformasyonlar 
Uzun mesafe yolculuk 
Uzun süreli yatak istirahati 
Đmmobilizasyon 
Ekstremite parezisi 
Gebelik/lohusalık 
Oral kontraseptif kullanımı 
Hormon replasman tedavisi 
Heparine bağımlı 
trombositopeni 
Diğer ilaçlar  
  Kemoterapi 
  Tamoksifen 
  Talidomid 
  Antipsikotik 
 
Santral venöz kateterler 
Vena kava filtresi 
Đntravenöz ilaç kullanımı 
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bildirilmi ştir.14 Abdominal, jinekolojik ve ürolojik 
cerrahi geçiren hastalarda DVT görülme olasılığı, 
125I-fibrinojen tarama testi ile %25 oranındadır. 
Ortopedik cerrahi sonrası, klasik venografi ile ta-
rama sonucu proksimal DVT oranı %50 civarında-
dır.15-17 Rejyonel anestezi sonrası DVT sıklığı 
profilaksi verilmese bile genel anesteziden daha 
azdır.18 Yüksek DVT riski taşıyan operasyonlar 
sonrası risk rejyonel ve spinal anestezi ile genel 
anesteziye oranla daha azdır.19-21 

Travma 

Majör travma geçiren hastaların %50’sinde 
venografik olarak teşhis edilen DVT görülebilir. 
Trombozis riski spinal hasarı olanlarda (%62), 
pelvik kırıklarında (%61) ve bacak kırıklarında 
(%80)’dir.22  

Akut Medikal Hastalıklar 

Akut medikal bir rahatsızlıktan dolayı gelen 
hastalardaki risk, cerrahi hastalardaki kadar yüksek 
oranlara çıkabilir. Kalp krizi, akut kalp veya solu-
num yetmezliği ve akut enfeksiyonlarda risk çok 
fazladır. Đleri yaş, yatağa bağımlı kalmak ve eski 
DVT öyküsü riski arttıran faktörlerdir.  

DVT Öyküsü 

Spontan DVT sonrası, ilk yıl içinde tekrar et-
me olasılığı %5-15 iken 4 yıl içinde tekrarlama 
oranı %25’lere ulaşır.23 Postoperatif DVT sonrası 
tekrarlama olasılığı daha azdır.  

Fosfolipid Antikorları 

Lupus antikoagülanları, kardiyolipin ve β2 
glikoproteinlere karşı antikor varlığında DVT riski 
%5 civarındadır. Fakat lupus antikoagülanının 
varlığı ilk trombus olasılığını 10 kat arttırır.24 

Antikardiyolipin ve DVT arasındaki risk ilişkisi 
zayıftır. 

Trombofili 

Koagülasyon sistemindeki anormallikler DVT 
için artmış risk teşkil ederler, bu hastalıklar genel-
likle genetik geçiş gösterir ve ilk spontan trombüs 
oluşumunda teşhis %50 oranında konulur. Bu has-
talar cerrahi veya travma gibi ek risk faktörleri ile 
karşılaşınca DVT görülme olasılığı artar. 

Faktör V Leiden 

Faktör V genindeki bir mutasyondan kaynak-
lanır. Spontan DVT olgularının %12-30’unda fak-
tör V Leiden bildirilmiştir. 

Artmı ş Pıhtılaşma Faktörleri 

Artmış faktör VIII, faktör IX ve faktör XI de-
ğerleri ilk spontan DVT için risk taşırlar.25 Artmış 
koagülasyon faktör varlığının temelinde genetik bir 
nedenin olup olmadığı bilinmemektedir. Artmış 
faktör VIII değerleri DVT’nin tekrarlamasında 
artmış risk taşır. 

Protrombin G20210A Alleli Mutasyonu 

Kalıtsal trombofili nedenleri arasında toplum-
daki sıklığı %1-2 ve trombozlu hastalarda sıklığı 
%6 oranındadır. Protrombin 20210A, faktör V 
Leiden’e göre daha az (yaklaşık 3 kat) trombotik 
risk taşır. Mutant allel için fonksiyonel ölçüm yok-
tur. Bu yüzden, Protrombin 20210A mutasyonu 
moleküler genetik analizlerle belirlenebilir. 

Profilaksi 
Primer profilaksi, medikal ve cerrahi olgular-

daki semptomatik ve asemptomatik DVT oluşum 
riskini azaltmada etkilidir.26,27 Profilakside erken 

Tablo 2. Profilaksi verilmeyen cerrahi hastalarda venöz tromboemboli için risk oranları. 

 
DVT Pulmoner Emboli  

Distal Proksimal Distal Proksimal 
Düşük risk (minör cerrahi, yaş<40, ek risk faktörü yok) %2 %0.4 %0.2 < %0.01 
Orta risk (minör cerrahi ve ek risk faktörü var; 40-60 yaş arası ek risk faktörü yok) %10-20 %2-4 %1-2 %0.1-0.4 
Yüksek risk (60 yaş üstü cerrahi veya 40-60 yaş arası ek risk faktörü var 
(eski venöz tromboemboli, kanser, trombofili) 

%20-40 %4-8 %2-4 %0.4-1.0 

Çok yüksek risk (multipl risk faktörü olanlarda cerrahi (yaş>40 yaş, eski venöz 
tromboemboli); kalça veya diz artroplastisi, kalça kırık cerrahisi; majör travma-
spinal kord cerrahisi) 

%40-80 %10-20 %4-10 %0.2-5 
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postoperatif mobilizasyon, basınç uygulayan ço-
raplar, aralıklı basınç uygulayan pnömatik cihazlar 
gibi fiziksel yöntemlerin yanı sıra antikoagülan 
ilaçlar (heparin, K vitamin antagonisti, düşük mo-
leküler ağırlıklı heparin ve fondaparinux) kullanı-
labilir. Fiziksel yöntemler düşük riskli hastalarda 
ve antikoagülasyonun kontrendike olduğu olgular-
da tercih edilebilir. Orta yüksek riskli olgularda 
antikoagülan ilaçlara ihtiyaç vardır. Heparin ve K 
vitamin antagonistleri, tekrarlayan enjeksiyon ve 
laboratuvar incelemelerinden dolayı hem hasta için 
hem de sağlık personeli için çok tercih edilmez. 

Düşük moleküler ağırlıklı heparin, medikal ve 
cerrahi hastalar için etkili ve güvenli bir seçenek-
tir.13 Ciddi kalp veya solunum yetmezliği ile gel-
miş hastalarda, yatağa bağımlılarda, kanser, eski 
DVT öyküsü, sepsis ve akut nörolojik hastalık 
durumlarında düşük moleküler ağırlıklı heparin 
profilaktik dozlarda (enoxaparin 40 mg/gün veya 
dalteparin 5000 U/gün) kullanılmalıdır. Orta veya 
yüksek riskli cerrahi hastalara da düşük moleküler 
ağırlıklı heparin profilaksisi verilmelidir.13 Majör 
ortopedik cerrahi geçiren hastalarda fondaparinux 
(indirekt faktör Xa inhibitörü) 2.5 mg/gün cerrahi-
den 6 saat sonra başlamak koşuluyla düşük mole-
küler ağırlıklı heparine alternatif bir seçenektir.28 
Ortopedik hastalarda cerrahi sonrası 6-8 saatte 
düşük moleküler ağırlıklı heparin başlanması, 
preoperatif  verilmesi kadar etkili olabilmektedir.  

Teşhis 
DVT şüphesi olanlarda doğru teşhis çok ö-

nemlidir; tedavi edilmemiş trombüs ölümcül 
pulmoner emboliye neden olabilir. DVT’den şüp-
helenilen olguların yalnız dörtte birinde DVT teş-
hisi doğru çıktığından, teşhiste non-invaziv, hızlı 
ve pahalı olmayan metotlarla trombüs olup olma-
dığı belirlenmelidir. Bunun için klinik inceleme, 
laboratuvar testleri ve görüntüleme yöntemleri 
birleştirilebilir. 29,30  

Klinik Đnceleme 

Fizik muayene ve anamnez DVT şüphesinde 
ilk yararlanılan basamaklardır. Hastalar düşük, orta 
ve yüksek risk gruplarına Tablo 2’deki esaslara 
göre sınıflandırılırlar.  

Laboratuvar Đnceleme 

Yüksek sensitivitesinden dolayı D-dimer (fib-
rin yıkım ürünü) ölçümü, DVT’nin ilk teşhisinde 
hızlı, basit ve ucuz olmasından dolayı kullanılan 
bir testtir. Yayınlar,  D-dimer ölçümünün tek başı-
na yeterli olmadığını göstermektedir.31 Negatif D-
dimer sonuçları, teşhis algoritmasında değerli bir 
yere sahiptir. Düşük klinik şüphe ve negatif D-
dimer ile DVT olasılığı güvenle ekarte edilebilir. 
D-dimer değeri, inflamasyon, cerrahi, kanser gibi 
değişik klinik hallerde de yükselebilir. 

Görüntüleme Yöntemleri 

Kontrast venografi, DVT teşhisinde en duyarlı 
ve doğru testtir, bu yüzden altın standart olarak 
kabul edilir. Venografi invaziv bir test olduğundan 
ve bazı kontrendikasyonları olduğundan dolayı, 
yüksek klinik şüphesi olan fakat negatif non-
invaziv test sonuçları çıkanlarda kullanılmalıdır. 
Marder’in kantitatif venografik puanlaması hasta-
lığın ciddiyetinin skorlanmasında ve tedavi proto-
kolünün oluşturulmasında kullanılabilir (Tablo 3). 

Kompresyon ultrasonografi, en yararlı ilk gö-
rüntüleme yöntemidir. Femoral veya popliteal 
venlerin tam kompresyonu ile proksimal DVT 
şüphesi ekarte edilebilir. Venografi ile karşılaştırı-
lınca, ultrasonografi  proksimal trombüsün teşhi-
sinde %97-100 duyarlılığa ve %98-99 spesifisiteye 
sahiptir.32 6 aylık izlemler sonucunda, negatif 
ultrasonografi sonucu olan hastaların yalnız 
%0.7’sinde venöz tromboemboli görülmüştür.  

Distal (baldır venleri) trombozun teşhisinde 
ultrasonografi daha az etkindir. Azalmış duyarlılık 
(%70) yanlış negatif sonuç riski taşımaktadır. 

 
 
Tablo 3. Marder’in kantitatif venografik puanla-
ması. 

 
Tromboze derin venler Puan 
Đliyak ven 6 U 
Ana femoral ven 4 U 
Süperfisyel femoral ven 10 U 
Popliteal ven 4 U 
Anterior tibial venler 4 U (her biri 2 U) 
Posterior tibial venler 6 U (her biri 3 U) 
Peroneal venler 6 U (her biri 3 U) 
Toplam  40 U 
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%60’lık spesifiteden dolayı gereksiz tedaviye se-
bep olabilir. Yukarı uzalımı olmayan distal 
DVT’lerde nadiren pulmoner emboli görülür. So-
nuç olarak, distal DVT şüphesi olanlarda klinik 
gözlem, D-dimer ölçümleri ve tekrarlayan 
ultrasonografi incelemeleri kullanılabilir. Baldır 
trombozu şüphesi olan semptomatik hastalarda 
ultrasonografik olarak negatif sonuç alındığında 
belirli aralıklarla (1, 3, 7 ve 14. günler) seri 
ultrasonografik inceleme yapılmalıdır (Tablo 4, 5). 

Tekrarlayan DVT 

Negatif D-dimer sonuçları, tekrarlayan 
DVT’yi ekarte etmede yardımcı olabilir. Đlk DVT 
sonrası proksimal venlerde oluşan anormallikler-
den dolayı ultrasonografinin kullanımı yeterli de-
ğildir ve eski ultrasonografi sonuçları ile karşılaştı-
rılması gerekmektedir.33 Tekrarlamış DVT teşhi-
sinde ultrasonografinin kullanılabilmesi için yeni 

non-kompresibl bir segmentin bulunması gerekir. 
Eğer ultrasonografinin sonucu teşhise yeterli değil-
se veya yüksek klinik olasılık varlığında 
ultrasonografi sonucu negatif ise venografi yapıl-
malıdır. 

Phlegmasia (Flegmasyo) 

Akut DVT’nin şiddetli komplikasyonudur. 
Đleri derecede iliofemoral venöz trombüs ve be-
lirgin bacak ödemi ile karakterizedir. Şiddetli 
ağrı, doku nekrozu, bül formasyonu ve deride 
renk değişikli ği ile seyreden, Phlegmasia cerulea 
dolens venöz gangren olarak da bilinen en ağır 
klinik formudur.34 Phlegmasia alba dolens, 
kapiller ve arteriyel dolaşımında bozulma işaret-
lerinin görüldüğü klinik durumdur. Ekstremite 
soğuklaşır, bacak rengi solar. Komşu arteriyel 
sistemde staz ve ilerleyen dönemde arteriyel 
tromboz da eşlik edebilir.  

 
 
Tablo 4. Alt ekstremite DVT tanı algoritması. 

 
Akut Derin Ven Trombozu Şüphesi 

 
Seri USG (1, 3, 7 ve 14. gün) (Normal) Kompresyon Ultrasonografi  DVT (+) 

 
 

DVT (+)         DVT(-)    Karar verilemiyor veya yetersiz çalışma  Tedavi 
 
 

Tedavi  Tedavi gerekmez   Venografi veya MRI  DVT (+) 
 
 

DVT (-) 
 

Tedavi gerekmez 

 

Tablo 5. DVT tanı algoritması. 

 
Klinik olasılık dü şük 

D-Dimer (-) 
Kompresyon USG gerekmez 

↓ 
Tedavi (-) 

Klinik olasılık orta 
D-Dimer (+), CUS (-) 

↓ 
Tedavi (-) 

 
D-Dimer (+) 

Kompresyon USG (-) 
↓ 

Tedavi (-) 
 

D-Dimer (+), CUS (+) 
↓ 

Tedavi (+) 

 
D-Dimer (+) 

Kompresyon USG (+) 
↓ 

Tedavi (+) 
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Tedavi 
Klasik Heparin Tedavisi 

Heparinin antikoagülan etkisi pıhtılaşmanın 
fizyolojik inhibitörü olan antitrombin ile bağlanma-
sına dayanır. Heparin, antitrombine farklı bir nokta-
dan bağlanır ve substratına olan afinitesini arttırır. 
Heparin ayrıca antitrombinden bağımsız olarak, 
trombine bağlanabilir ve FXa’nın bağlanmasını 
engelleyebilir. Heparin tedavisinin uzatılması plaz-
ma antitrombin düzeyini anlamlı oranda azaltır. 

Heparin sadece parenteral kullanılır: 
Đntravenöz, devamlı infüzyon, intravenöz aralıklı 
enjeksiyon veya derin subkutan enjeksiyon şeklin-
de kullanılabilir. Đntravenöz verildiğinde etki he-
men başlar, subkutan verildiğinde etkinin başlama-
sı hastadan hastaya değişmekle birlikte 20-60 dk.yı 
bulur. Dolaşımdan endotel ve retiküloendotelyel 
hücreler tarafından uzaklaştırılır, bir karaciğer 
enzimi olana heparinaz tarafından parçalanır. 
Venöz tromboz tedavisinde heparin ile aynı günde 
warfarin de başlanır. Heparin tedavisi 4-7 gün de-
vam eder. Đnternasyonel normalize oran “Internati-
onal Normalizing Ratio (NR)” arka arkaya 2 gün 
2.0 ve üzerinde sonuçlanığında heparin tedavisi 
kesilir. Heparinin sodyum ve kalsiyum tuzları içe-
ren preparatları vardır. Liquemine, Nevparin, 
Calciparine ülkemizde satılan ticari preparatlarıdır. 

Heparin tedavisinin kontrolünde aktive 
parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) (kontrol 
değerinin 1.5-2 katı olacak şekilde doz ayarlanır), 
aktive pıhtılaşma zamanı (ACT) (70-120 saniye 
veya bazal değerin 1.5-2 katı uzama olması iste-
nir), kromojenik metotla anti-faktör Xa ölçümü 
(0.4-0.7 IU/mL arası değerler güvenilir), protamin 
titrasyon testi (plazma heparin düzeyinin 0.2-0.4 
U/mL olması istenir) kullanılır.  

Heparin tedavisinin komplikasyonları arasında 
kanama, trombositopeni, osteoporoz, heparine 
bağlı deri nekrozu, hipoaldosteronizm, karaciğer 
enzimlerinde yükselme, sayılabilir.   

Düşük Moleküler A ğırlıklı Heparin Tedavisi 

Sabit dozda, kiloya göre ayarlanmış, subkutan 
düşük moleküler ağırlıklı heparin kullanımının, 
intravenöz bolus dozlarla başlayıp aPTT değerini 

başlangıcın 1.5 katı arttıracak klasik heparin  
infüzyon tedavisi kadar etkili olduğunu gösteren 
kuvvetli kanıtlar vardır.35 Klasik heparin tedavisiyle 
karşılaştırıldığında düşük moleküler ağırlıklı 
heparinin doz cevap sonucu daha kolay tahmin edi-
lebilir. Böylece tekrarlayan laboratuvar incelemele-
rine gerek olmadığı gibi, heparine bağlı 
trombositopeni veya osteoporoz görülme riski daha 
azdır. Günlük tek doz 150-200 U/kg antifaktör Xa, 
düşük moleküler ağırlıklı heparin tedavisi, 100 U/kg 

günlük 2 doz antifaktör Xa kadar etkili ve güvenli-
dir.36 Düşük moleküler ağırlıklı heparin tedavisi 
günübirlik hastaların tedavisinde de, proksimal 
DVT’leri olsa bile güvenle kullanılabilir. Bu ilaç ile 
tedavi, ek tetkiklere gerek kalmadan hastaların has-
tanede kalış sürelerini azaltarak maliyeti azaltması 
açısından da tercih sebebidir.37 Kısa yarılanma süre-
sinden dolayı, non-fraksiyone hepa-rin, cerrahi son-
rası DVT hastalarında da, etkisinin hızlı geri çevri-
lebilmesinden dolayı kullanışlıdır. 

Venöz trombus, sistemik trombolitik tedavi ile 
veya doğrudan kateterle trombusa verilerek tedavi 
edilebilir. Standart antikoagülasyon tedavisi ile 
karşılaştırıldığında, trombolitik tedavide kanama 
riski daha fazladır, bundan dolayı yalnızca 
ekstremite kaybı söz konusu olan durumlar ile 
majör iliofemoral trombüsü olan genç hastalarda 
tercih edilmelidir.38 

Proksimal DVT’si olan hastalarda vena kava 
filtreleri erken dönem pulmoner emboli olasılığını 
azaltmak için kullanılabilir fakat uzun dönem 
mortaliteye etkileri yoktur. Antikoagülasyona 
kontrendikasyonu olan, uygun antikoagülasyona 
rağmen tekrarlayan pulmoner emboli atakları görü-
len ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansi-
yonu olan olgularda tercih edilmelidir. 

Oral Antikoagülan Tedavi 

Venöz tromboembolik atağın akut döneminde 
uygulanan heparin tedavisinin ardından hastanın 
kliniği ve risk faktörlerine göre değişen sürelerde 
oral antikoagülan tedavi uygulanır. Ülkemizde  
mevcut tek oral antikoagülan warfarindir. Warfarin 
bir K vitamini antagonistidir. Karaciğerde K vita-
minine bağımlı pıhtılaşma faktörlerinin (faktör II, 
VII, IX, X) ve bazı doğal antikoagülan maddelerin 
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(protein C, protein S) gama karboksilasyonunu 
engeller. Erişkinler için warfarin başlangıç dozu 
günde 5 mg/kg’dır. Warfarin tedavisi mutlaka 
heparin şemsiyesi altında başlanmalıdır, aksi halde 
tromboz riski yüksek olacaktır. Değişik aralıklarla 
protrombin zamanı (PT) kontrolü yapılmalıdır. PT 
testi kullanılan koagülometre cihazı ve test reaktif-
leri ile farklı sonuçlar verebilir. Bu nedenle test 
sonuçlarının standardize edilebilmesi amacıyla 
INR oluşturulmuştur. Hedef INR 2-3 arasında ola-
cak şekilde doz ayarlanır. Warfarin tedavisi kana-
ma eğilimi olan hastalar, yakın zamanda 
gastrointestinal kanama geçiren, çok kısa bir za-
man önce cerrahi girişim geçirenlerde, kontrolsüz 
hipertansiyonu olanlar ve anevrizma saptanan kişi-
lerde kontrendikedir. Gebelerde teratojenik etkile-
rinden dolayı kullanılmaz.39 Standart antikoagülan 
tedavi alan proksimal DVT’si olan hastaların yak-
laşık üçte birinde post-trombotik sendrom gelişir. 
Semptomları, ağrı, şişlik ve cilt değişiklikleridir. 
Proksimal tromboz ve tekrarlayan DVT’ler risk 
faktörlerini oluşturur. Trombolitik tedavi almış 
hastalarda görülme olasılığının düşük olduğu gö-
rülmektedir.32 Çoğunlukla tedavinin ilk 2 yılı için-
de ortaya çıkar ve görülme olasılığı antikoagülan 
tedavinin süresinden bağımsızdır. Đki prospektif 
çalışmada, diz altı basınçlı çorapların proksimal 
DVT’si olan hastalarda post-trombotik sendrom 
görülme olasılığını azalttığı gösterilmiştir, bu yüz-
den DVT tedavisi alan hastaların ilk 2 yıl diz altı 
basınçlı çoraplar giymeleri tavsiye edilebilir.40,41 

Cerrahi Tedavi 

DVT hastalarında antikoagülasyon kon-
trendike ise veya tekrarlayan pulmoner emboli 
gelişiyorsa, bu hastalara Greenfield vena kava 
filtreleri kullanılabilir. Đliofemoral trombektomi 
ameliyatı DVT tedavisinde cerrahi seçenek olarak 
her zaman önemli bir alternatif tedavi seçeneği-
dir.34 Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu olup 
trombolitik tedavinin verilemediği hallerde tercih 
edilebilir. Daha çok phlegmasia cerula dolensde 
kullanılır. Đlk olarak 1938’de venöz sirkülasyonun 
temini için trombektomiyi tarif eden Lawen adında 
bir cerrahtır. Daha önce yapılan cerrahi girişimler-
de trombektomi ile beraber venin ligasyonu da 

yapılırken Lawen, trombektomi yapmış ve sonra 
venotomiyi kapatarak damar devamlılığını sağla-
mıştır. 1966 yılında Fogarty’nin geliştirdiği kateter 
sayesinde trombektomi işlemi daha basit hale gel-
miştir. Ancak ameliyat sonrası gelişen 
retrombozlar birçok cerrahın bu işleme olan inan-
cını yitirmesine neden olmuştur.42 

Uzun Vadeli Korunma 

DVT teşhisinden hemen sonra heparin teda-
visi ile birlikte K vitamin antagonistlerinin baş-
lanması ile trombüsün ilerlemesi ve tekrarı önle-
nebilir.43 Antikoagülasyon, INR ile eksprese edi-
len PT ile takip edilir. Doz, INR değeri 2.0 ve 3.0 
arasında (en düşük tromboemboli ve kanama ola-
sılığının olduğu değer aralığı) olacak şekilde 
ayarlanır. 5-7 gün sonra, INR değeri 2.0 veya üze-
rinde sabitlenince heparin stoplanabilir. Düşük 
moleküler ağırlıklı heparin tedavisi sonrası 3 ay-
lık süreyle K vitamini antagonistinin kullanılması, 
hastaların %95’inde rekürrens riskini ve %1’inde 
ciddi kanama olasılığını azaltır.44 Antikoagülas-
yonun optimal süresi hastalar arası varyasyon 
gösterebilir ve DVT rekürrens olasılığı ve majör 
kanama riski göz önüne alınarak karar verilmeli-
dir. 

Yeni Tedavi Stratejileri 

Kanama riskini arttırmadan rekürrens olasılı-
ğını azaltmak için yeni uzun dönem profilaksi stra-
tejileri geliştirilmi ştir. Klasik warfarinin düşük 
ağırlıklı warfarinden daha etkili olduğu değişik 
araştırmalarda gösterilmiştir.45,46 Yeni antikoagü-
lanlardan Ximelagatran, rekürrens profilaksisinde 
kullanıldığı çalışmalarda etkili bulunmuştur. 6 ay 
süreyle plasebo veya ximelagatran verilen hasta-
larda 18 aylık izlem sonunda, plasebo grubunda 
rekürrens %12.6 iken ximelagatran grubunda %2.8 
bulunmuştur.47 Ximelagatran tedavisi ile %5-10 
oranında karaciğer emzimlerinde yükselme görül-
müş fakat nedeni tam açıklanamamıştır. Fondapari-
nux’un enoksaparin ile karşılaştırıldığı akut 
DVT’li olgulardaki diğer bir çalışmada, 3 ay so-
nunda semptomatik venöz tromboembolizm %3.9 
iken enoksaparin-warfarin grubunda %4.9 oranın-
da görülmüştür.48 Tifacogin (TFPI), idraparinux, 
razaxaban, DX-9065a, hirudin, bivalirudin, ar-
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gatroban, dabigatran diğer yeni antikoagülan ilaç-
lardır.49 

Her bir alt başlığı kendi başına kitap konusu 
olacak kadar geniş olan DVT, kısa başlıklar altında 
toplanmıştır. Her branştan hekimin, predispozan 
faktörleri, profilaksiyi, tanı ve tedavi yöntemlerini 
bilmesi gerekir. Cerrahi öncesi veya dahili klinik-
lerde yatan hastaların değerlendirilmesinde risk 
faktörlerinin detaylı bir şekilde gözden geçirilip 
yeterli ve gerekli profilaksi verilerek, teşhis ve 
tedavisi planlanmalıdır. Bu derlemede, DVT yeni 
algoritmalar eşliğinde, genel ve temel hatlarıyla 
özetlenmeye çalışılmıştır.  
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